






A. Latar Belakang Masalah 
Lupus Eritematosus Sistemik (LES) adalah penyakit autoimun 
kompleks yang  ditandai oleh adanya autoantibodi terhadap inti sel dan 
melibatkan  banyak Sistem organ dalam tubuh. Etiopatologi  LES diduga 
melibatkan  interaksi yang kompleks dan multifaktorial antara variasi 
genetik dan faktor lingkungan. (Suarjana, 2014). 
Insiden  tahunan  LES  di  Amerika  serikat  sebesar  5,1  per  
100.000  penduduk, sementara prevalensi LES di Amerika dilaporkan 52 
kasus per 100.000 penduduk, 10 dengan  rasio  wanita  dan  laki-laki  
antara  9-14:1. Belum  terdapat  data epidemiologi  LES  yang  mencakup  
semua  wilayah  Indonesia.  Data  tahun  2002  di RSUP  Cipto  
Mangunkusumo  (RSCM)  Jakarta,  didapatkan  1.4%  kasus  LES  dari  
total kunjungan pasien di poliklinik Reumatologi Penyakit Dalam, 
sementara di RS Hasan Sadikin Bandung terdapat 291 pasien LES atau 
10.5% dari total pasien yang berobat ke poliklinik reumatologi selama 
tahun 2010 (Perhimpunan Rematologi Indonesia, 2011). 
Prognosis LES telah meningkat dari kelangsungan hidup 5 tahun 
kurang dari 50% pada tahun 1955, menjadi lebih dari 90% dalam beberapa 
tahun terakhir. Beberapa faktor bisa berkontribusi pada tingkat 
peningkatan kelangsungan hidup pada pasien dengan LES, termasuk 
perbaikan dalam klasifikasi pasien, diagnosis dini, dimasukkannya kasus 
ringan, skema pengobatan yang lebih intensif seperti penggunaan agen 
imunosupresif, dosis tinggi prednison, dan kemajuan dalam pengobatan 
hipertensi, infeksi, dan gagal ginjal, termasuk dialisis ginjal dan 
transplantasi (Doria et al, 2006). Meskipun peningkatan dalam 
kelangsungan hidup pasien dengan LES, 10-25% pasien meninggal dalam 
waktu 10 tahun dari onset penyakit. Keterlibatan organ pada LES dan 
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infeksi tetap menjadi penyebab utama kematian dini (Rabbani, 2009). LES 
derajat berat menyebabkan mortalitas paling tinggi, di mana high dose 
terapi metil prednisolone masih menjadi terapi utama pada LES derajat 
berat.  
Derajat aktifitas penyakit pada LES bisa dekietahui dengan 
berbagai macam cara. Skor SLAM-R merupakan cara sederhana yang 
cukup valid untuk mengetahui derajat aktifitas LES, di mana SLAM-R 
memiliki kemampuan mendeteksi perubahan klinis pada pasien SLE. 
(Romero-Diaz, 2011). Laju endap darah yang menggambarkan kecepatan 
sel darah merah mengendap dalam tabung uji juga merupakan alat ukur 
aktifitas penyakit pada LES, di mana semakin tinggi LED, semakin tinggi 
derajat penyakit LES (Stojan et al, 2013).  
Terapi high dose kortikosteroid digunakan sebagai pengobatan 
utama pada pasien dengan LES derajat berat. Terapi high dose 
kortikosteroid di definisikan sebagai terapi suprafarmakologik, atau lebih 
dari sama dengan 250 mg/hari prednisone pada 1 hari atau lebih 
perawatan. LES derajat berat didefinisikan sebagai LES yang mengancam 
nyawa, antara lain ditandai dengan Neuro psikiatri lupus berat (kejang, 
penurunan kesadaran, mielitis transversa, kejadian cerebrovaskular, 
psikosis, sindrom otak organik, mononeuritis multipleks), nefritis lupus 
WHO kelas III, IV atau V dengan progresivitas aktivitas penyakit, 
gangguan hematologi (trombositopenia refrakter berat dengan perdarahan, 
anemia hemolitik), hemoragik pulmonal yang berat, vaskulitis 
generalisata. Terapi high dose kortikosteroid diberikan pada LES derajat 
berat (Perhimpunan Rematologi Indonesia, 2011). Terapi high dose 
kortikosteroid menyebabkan penurunan aktivasi sel imun, penurunan 
produksi sitokin proinflamasi, menyebabkan berkurangnya ekspresi 
molekul adhesi dan penurunan pergerakan neutrofil ke tempat radang 
(Sinha and Bagga, 2008).  
Terapi high dose kortikosteroid biasanya diberikan intravena 
dengan dosis 0,5-1 gram metilprednisolon (MP). Diberikan selama 3 hari 
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berturut-turut. Metode pemberian menurut IRA adalah diberikan dengan 
dosis tunggal dalam infus Nacl 0,9% secara kontinyu selama 2-3 jam 
(Perhimpunan Rematologi Indonesia, 2011). Metil prednisolone 
mempunyai bioavailabilitas yang tinggi di mana terikat pada albumin, dan 
tersebar pada jaringan dengan baik, dengan puncak dalam 3 jam. Terapi 
high dose memiliki efek terapi yang kuat karena kejenuhan 100% dari 
reseptor steroid sitosolik. Namun, efeknya akan berlangsung hanya untuk 
jangka pendek karena reseptor steroid cepat kembali ke normal kecuali 
dosis baru diberikan (Sinha and Bagga, 2008). Pemberian terapi high dose 
steroid ini berhubungan dengan efek samping akut seperti gangguan 
hemodinamik, perdarahan saluran cerna, dan kejadian infeksi yang cukup 
tinggi. Timbulnya efek samping kortikosteroid ini berbanding lurus 
dengan jumlah dosis yang diberikan (Sinha and Bagga, 2008). Metode 
pemberian terapi high dose kortikosteroid bukan dalam dosis tunggal, akan 
tetapi dengan dosis terbagi, misalnya 4 kali dalam sehari, akan 
menurunkan  kejadian efek samping yang lebih rendah, dan mungkin akan 
meningkatkan efek terapi high dose steroid di mana kejenuhan reseptor 
steroid yang diikat steroid akan terjaga tetap 100% sehingga efek terapi 
akan berlangsung terus.  
Metode pemberian terapi high dose kortikosteroid dosis terbagi 
belum diketahui efektifitasnya dan timbulnya kejadian efek samping 
dibandingkan dengan metode pemberian dosis tunggal, sehingga peneliti 
bermaksud untuk mengetahui pengaruh dosis tunggal dan dosis terbagi 
terapi high dose metil prednisolon terhadap skor SLAM-R dan kadar LED 
pada pasien LES derajat berat. 
 
 
B. Rumusan Masalah 
1. Adakah perbedaan skor SLAM-R dan LED pada pasien LES yang 




2. Adakah perbedaan skor SLAM-R pada pasien LES yang menerima 
dosis tunggal dan dosis terbagi terapi metil prednisolon 500mg per 
hari. 
3. Adakah perbedaan kadar LED pada pasien LES yang menerima dosis 
tunggal dan dosis terbagi terapi metil prednisolon 500mg per hari. 
 
C. Tujuan Penelitian 
1. Tujuan umum 
Membuktikan perbedaan skor SLAM-R dan LED pada pasien LES 
yang menerima dosis tunggal dan dosis terbagi terapi metil 
prednisolone 500mg per hari. 
2. Tujuan khusus 
a. Menganalisis perbedaan skor SLAM-R dan kadar LED pada pasien 
LES yang menerima dosis tunggal dan dosis terbagi terapi metil 
prednisolone 500mg per hari. 
b. Menganalisis perbedaan skor SLAM-R pada pasien LES yang 
menerima dosis tunggal dan dosis terbagi terapi metil prednisolone 
500mg per hari. 
c. Menganalisis perbedaan kadar LED pada pasien LES yang 
menerima dosis tunggal dan dosis terbagi terapi metil prednisolone 
500mg per hari. 
 
D. Manfaat Penelitian 
1. Manfaat teoritis 
a. Memberikan bukti ilmiah bahwa terapi metil prednisolone 500mg 
per hari dosis terbagi lebih menurunkan skor SLAM-R dan kadar 
LED dibandingkan terapi metil prednisolone 500mg per hari dosis 
tunggal pada pasien LES.  
b. Memberikan bukti ilmiah bahwa terapi metil prednisolone 500mg 
per hari dosis terbagi lebih menurunkan skor SLAM-R 
5 
 
dibandingkan terapi metil prednisolone 500mg per hari dosis 
tunggal pada pasien LES. 
c. Memberikan bukti ilmiah bahwa dosis terbagi terapi metil 
prednisolone 500mg per hari dosis terbagi lebih menurunkan kadar 
LED dibandingkan terapi metil prednisolone 500mg per hari dosis 
tunggal pada pasien LES. 
 
2. Manfaat terapan 
a. Memberi masukan untuk penyusunan konsensus tentang cara 
pemberian terapi metil prednisolone pada pasien LES. 


























A. Tinjauan Pustaka 
1. Lupus Erimatosus Sistemik. 
a. Definisi. 
Lupus Eritematosus  Sistemik  (LES) adalah penyakit autoimun 
yang kompleks  ditandai oleh adanya autoantibodi terhadap inti sel dan 
melibatkan  banyak sistem organ dalam tubuh (Suarjana, 2014). LES  
merupakan penyakit  inflamasi  autoimun  kronis  dengan  etiologi  
yang  belum  diketahui  serta manifestasi klinis, perjalanan penyakit 
dan prognosis yang  sangat beragam. Penyakit ini terutama menyerang 
wanita usia reproduksi dengan angka kematian yang cukup tinggi 
(Perhimpunan Rematologi Indonesia, 2011). 
b. Epidemiologi. 
Insiden  tahunan  LES  di  Amerika  serikat  sebesar  5,1  per  
100.000  penduduk, sementara prevalensi LES di Amerika dilaporkan 
52 kasus per 100.000 penduduk, 10 dengan  rasio  wanita  dan  laki-
laki  antara  9-14:1. Di Inggris dilaporkan prevalensi LES sebanyak 
4.91 kasus per 100.000 penduduk (Rees, 2014). Belum  terdapat  data 
epidemiologi  LES  yang  mencakup  semua  wilayah  Indonesia.  Data  
tahun  2002  di RSUP  Cipto  Mangunkusumo  (RSCM)  Jakarta,  
didapatkan  1.4%  kasus  LES  dari  total kunjungan pasien di 
poliklinik Reumatologi Penyakit Dalam, sementara di RS Hasan 
Sadikin Bandung terdapat 291 Pasien LES atau 10.5% dari total pasien 
yang berobat ke poliklinik reumatologi selama tahun 2010 
(Perhimpunan Rematologi Indonesia, 2011). Data SLE di RS dr. 
Moewardi Surakarta tahun 2011 adalah 2,75% dari seluruh kunjungan 




Etiopatologi  LES diduga melibatkan  interaksi yang kompleks 
dan multifaktorial antara variasi genetik dan faktor lingkungan. Faktor  
genetik diduga berperan  penting dalam  predisposisi  penyakit  ini 
(Gono, Kawaguchi and Yamanaka. 2014). Pada kasus LES yang 
terjadi secara  sporadik tanpa identifikasi adanya faktor  genetik, 
berbagai faktor lingkungan  diduga terlibat. lnteraksi antara  seks, 
status  hormonal, dan aksis hipotalamus-hipofise-adrenal (HPA axis) 
mempengaruhi kepekaan dan ekspresi klinis LES (Mok and Lau, 
2003). Adanya gangguan dalam mekanisme pengaturan imun seperti 
gangguan pembersihan sel-sel apoptosis dan kompleks imun 
merupakan kontributor yang penting dalam perkembangan penyakit ini 
(Chiang and Grogan, 2011). Hilangnya toleransi imun, meningkatnya 
beban antigenik (antigenic load), bantuan sel T yang berlebihan, 
gangguan supresi sel B dan peralihan respons imun dari Th1 ke Th2 
menyebabkan hiperaktivitas sel B dan memproduksi autoantibodi 
patogenik (Terrier et al, 2012). Respons imun yang terpapar faktor 
eksternal/lingkungan seperti radiasi ultraviolet atau infeksi virus  
dalam  periode  yang  cukup lama bisa juga menyebabkan  disregulasi  
sistem imun (Suarjana, 2014). LES disebabkan oleh interaksi antara 
kerentanan gen pengaruh hormonal, dan faktor lingkungan. Interaksi 
ketiga faktor ini akan menyebabkan terjadinya respon imun yang 
abnormal. 
Pada sebagian  kecil pasien (<5%), hanya gen tunggal yang 
berperan.  Misalnya pasien dengan defisiensi homozigot dari 
komponen komplemen  mempunyai risiko terkena LES atau penyakit 
yang menyerupai  lupus (lupus-like  disease). Diperkirakan  paling 
sedikit ada empat susceptibility genes yang terlibat dalam  
perkembangan  penyakit. Elemen  genetik yang paling banyak diteliti 
kontribusinya terhadap LES pada manusia  adalah  gen dari MHC 
(Morris, 2012). Penelitian menunjukkan bahwa kepekaan terhadap 
LES melibatkan  polimorfisme dari gen HLA kelas II. Gen HLA  kelas 
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ll juga berhubungan dengan adanya antibodi  tertentu seperti anti-Sm 
(small nuclear ribonuclear protein),  anti- Ro, anti-La, anti- nRNP 
(nuclearribonuclear  protein), dan anti-DNA. Gen HLA kelas III, 
khususnya yang mengkode  komponen  komplemen  C2d an C4, 
memberikan  risiko LES pada kelompok  etnik tertentu (Suarjana, 
2014). 
 
Tabel 2.1. Gen-gen yang terlibat dalam perkembangan SLE manusia 
(Suarjana, 2014). 
Gen-gen yang terlibat Dalam PerkembanganSLE Manusia 
Gen-gen HLA 
DR2,  DR3 (risiko relatif  2-5) 
DR2,  DR3, DR7, DQwl, DQw2, DQAI, DQB1,  88 (anti-Ro) 
DR3,  DR8,  DRw12 (anti-La) 
DR3,  DQw2,  DQA1, DQB1, 88 (anti-Ro dan anti-La) 
DR2,  DR3,  DR7,  DQB1 (anti-DNA) 
DR2, DR4, DQw5,  DQw8,  DQA1, DQBl (anti-U1 ribonuclear  
protein) 
DR2,  DR4,  DR7,  DQw6,  86'l (anti-Sm) 
DR4, DR7, DQ6, DQ7, DQw7,  DQw8,  DQw9  (antikardiolipin 
atau lupus antikoagulan) 
Complement  genes (C2, C4, Clq) 
Gen-gen non-HLA 
Mannose binding lectin  polymorphisms 
Tumour  necrosis factor a 
T cell receptor 
lnterleukin  6 
cR1 
lmmunoglobulin  Gm dan Km 
FcaRllA  (lgG Fc receptor) 
FcARlllA (lgG Fc receptor) 
PARP (poly-ADP ribose polymerase) 
Heat  shock protein  70 (HSP 70) 
Humhr 3005 
 
LES ditandai oleh banyaknya gangguan  dalam  sistem imun 
yang meliputi  sel B, sel T, dan turunan  dari sel-sel monositik,  yang  
mengakibatkan  aktivasi sel B poliklonal, peningkatan  jumlah sel yang 
memproduksi antibodi, hiper gamaglobulinemia,  produksi  
autoantibodi  dan pembentukan kompleks imun. Bantuan sel T yang 
9 
 
berlebihan  dan tidak terkontrol terhadap  diferensiasi dan aktivasi sel 
B pembentuk autoantibodi adalah hasil akhir dari jalur ini. Aktivasi sel 
T dan sel B memerlukan  stimulasi gen yang  spesifik.  Bahan kimia 
yang iritatif  seperti pristane, bakteri, dan fosfolipid  dinding sel, serta 
antigen virus dapat menginduksi antibodi anti-DNA  pada tikus (Leiss 
H, 2013 ). Selain  itu self antigen  seperti  kompleks  protein-DNA dan 
protein-RNA dapat menginduksi produksi autoantibodi. Antigen dari 
luar (environmental antigen) dan self antigen ditangkap  oleh antigen 
presenting cell (APC) profesional  atau  terikat pada  permukaan sel B 
sehinggga menginduksi produksi antibodi.  APC profesional dansel B 
akan memproses  antigen menjadi  peptida untuk dipresentasikan  
kepermukaan  sel melalui  molekul HLA. Peptida yang dipresentasikan 
oleh molekul HLA akan diikat oleh reseptor  sel T (Suarjana, 2014). 
LES terjadi dalam beberapa tahap, tahap awal adalah tahap 
predisposisi terhadap autoimunitas, dengan adanya kerentanan genetik, 
jenis kelamin, dan faktor lingkungan menyebabkan terbentuknya 
autoantibodi (Deng and Tsao, 2010). Sebagian individu dengan 
autoantibodi berkembang menjadi LES secara klinis, dimulai dengan 
keterlibatan sejumlah kecil sistem organ, pemeriksaan laboratorium 
yang tidak normal sehingga pada akhirnya terdiagnosis LES.  Setelah 
beberapa tahun individu dengan LES akan mengalami flare kerusakan 
organ, dan komorbiditas yang berhubungan dengan kerentanan 
genetik, inflamasi kronik  (Bevra, 2013). 
 Imunopatogenesis pada LES dapat dijelaskan melalui berbagai 
tahapan, yaitu : 
1) Stimulasi sistem imun innate dan adaptif terhadap autoantigen. 
Sel tubuh yang mengalami apoptosis akan merangsang sistem 
imun innate dan adaptif, nukleosom dan ro pada permukaan 
blebs, fosfatidil serin pada permukaan membran luar, 
komponen dari sel nekrosis, dan mikroorganisme yang 
mempunyai struktur mirip antigen tubuh (Lech and Anders, 
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2013). Sel APC yaitu sel makrofag/monosit, sel dendritik, dan 
sel limfosit B. Sistem imun innate diaktifasi oleh jalur TLR 
(toll like receptors) oleh protein DNA atau RNA. Terjadi 
perubahan dari sel dendtitik tolerogenik menjadi sel dendritik 
pro inflamasi yang mensekresi interferon (IFN) α yang bersifat 
menimbulkan lupus dan sel makrofag/monosit mensekresi 
TNF-α dan IL-1, IL-12, serta IL-23 (Yu, 2012). Sitokin 
tersebut merupakan faktor aktifasi sel T efektor dan juga 
membantu sel B membuat IG G yang bersifat autoantibodi 
(Sjowall et al, 2013). Aktifasi sel limfosit B ini adalah oleh 
DNA/RNA lewat jalur TLR dan IFN α. Selain itu juga dibantu 
sel T, BLyS (B-lymphocyte stimulator)/ BAFF (B cell–
activating  factor) saat maturasi sel B, IL 6, dan beberapa 
sitokin lainnya (Bevra, 2013). 
 
Gambar 2.1. Imunopatogenesis SLE (Bevra, 2013) 
2) Autoantibodi dan komplek imun 
Autoantibodi merupakan efektor utama pada LES. Akan tetapi 
autoantibodi saja tidak cukup menimbulkan gejala penyakit. 
Oleh karena itu penumpukan autoantibodi di jaringan 
selanjutnya membutuhkan aktifasi sistem komplemen dan atau 
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mediator inflamasi lainnya, serta kemotaksis limfosit dan 
PMN, pelepasan sitokin, kemokin, serta enzim proteolitik, 
sehingga menyebabkan kerusakan pada organ (Bevra, 2013). 
3) Kegagalan mekanisme kontrol terhadap autoimun 
Hiperaktifasi dari sel T dan atau sel B menyebabkan LES 
dengan meningkatkan jumlah autoantibodi dan sitokin pro 
inflamasi (Humrich et al, 2010). Sedangkan hipoaktifasi dari 
sel T dan atau sel B juga menyebabkan LES karena terjadi 
autoreaktifitas yang disebabkan lolosnya sel B dan sel T 
autoreaktif dari seleksi imun. Perbedaan utama antara orang 
sehat dengan LES adalah toleransi sel B sehingga terjadi 
peningkatan sel B aktif, sel B memori, dan sel plasma pada 
LES (Bevra, 2013). 
Proses toleransi sel B yang terhalang menyebabkan timbulnya 
sel B autoreaktif. Sel B autoreaktif ini bisa melalui beberapa 
mekanisme yang menseleksi sel autorektif, seperti  entry of 
early immature B to mature B, transitional B to mature B, 
entry into germinal centers (GCs), dan naïve B to activated B. 
Selain itu juga adanya kerusakan pada molekul FcγRIIB pada 
sel B memori yang berfungsi menekan perkembangan sel B. 
Pada LES juga terdapat kadar  BLyS/BAFF yang tinggi 
dimana molekul ini berfungsi sebagai maturasi sel B dari 
transisional ke sel B mature (Fairfax and Mackay, 2012). Di 
Germinal center, normalnya sel B akan bermigrasi ke zona T 
di mana sel B tersebut bertemu sel T helper dan diubah 
menjadi sel B memori dan sel B aktif yang selanjutnya menjadi 
sel plasma dan memproduksi antibodi, Pada SLE sel B 




Penegakan diagnosis LES menurut kriteria ACR tahun 1997 
(Suarjana, 2014) dan SLICC tahun 2012 (Petri et al, 2012) adalah 





Tabel 2.2. Kriteria diagnosis LES menurut kriteria ACR 1997 (Suarjana, 2014) 
Kriteria Batasan 
Ruam malar Eritema menetap, datar atau menonjol, pada malar 
eminence dan lipat nasolabial 
Ruam diskoid Bercak eritema menonjol dengan gambaran SLEi 
keratolitik dan sumbatan folikular. Pada SLEi lanjut dapat 
ditemukan parut atrofik 
Fotosensitivitas  Ruam kulit yang diakibatkan reaksi abnormal terhadap 
sinar matahari, baik dari anamnesis pasien atau yang 
dilihat dokter pemeriksa. 
Ulkus mulut  Ulkus mulut atau orofaring, umumnya tidak nyeri dan 
dilihat oleh dokter pemeriksa 
Artritis non erosif Melibatkan dua atau lebih sendi perifer, ditandai oleh rasa 
nyeri, bengkak dan efusi 
Pleuritis atau 
perikarditis 
Pleuritis – riwayat nyeri pleuritik atau pleuritic friction rub 
yang didengar oleh dokter pemeriksa atau bukti efusi 
pleura atau  
Perikarditis – bukti rekaman EKG atau pericardial friction 
rub yang didengar oleh dokter pemeriksa atau bukti efusi 
perikardial. 
Gangguan renal  a. Proteinuria menetap >0,5gr / hari, atau >3+ 
b. Cetakan selular - dapat eritrosit, hemoglobin, granular, 
tubular atau gabungan 
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Gangguan neurologi  a. Kejang – tanpa disebabkan oleh obat-obatan atau 
gangguan metabolik, misalnya uremia, ketoasidosis 
atau ketidakseimbangan elektrolit atau 
b. Psikosis – tanpa disebabkan oleh obat-obatan atau 
gangguan metabolik misalnya uremia, ketoasidosis 
atau ketidakseimbangan elektrolit 
Gangguan 
hematologik 
a. Anemia hemolitik dengan retikulosis atau 
b. Leukopenia < 4000/mm3 pada dua kali 
pemeriksaan atau 
c. Limfopenia < 1500/mm3 pada dua kali 
pemeriksaan atau 




a. Anti dsDNA: antibodi terhadap native DNA 
dengan titer yang abnormal atau 
b. Anti-Sm: terdapatnya antibodi terhadap antigen 
nuklear Sm 
c. Temuan positif terhadap antibodi fosfolipid yang 
didasarkan atas : 1) kadar serum antibodi 
antikardiolipin abnormal baik IgG atauIgM, 2) tes 
lupus antikoagulan positif menggunakan metoda 
standar, atau 3) hasil tes positif palsu paling tidak 
selama 6 bulan dan dikonfirmasi dengan tes 
imobilisasi Treponema pallidum atau tes 
fluoresensi absorpsi antibodi treponemal. 
Antibodi antinuklear 
positif (ANA) 
Titer abnormal dari antibodi anti-nuklear berdasarkan 
pemeriksaan imunofluoresensi atau pemeriksaan setingkat 











 Gambar 2.2. Kriteria diagnosis LES menurut SLICC tahun 2012 (Petri et al, 
2012) 
 
e. Derajat dan penanda aktifitas LES. 
1) Derajat LES 
Penyakit LES dapat dikategorikan ringan atau berat sampai 
mengancam nyawa Perhimpunan Reumatologi Indonesia, 2011) 
  Kriteria untuk dikatakan SLE ringan adalah : 
a) Secara klinis tenang 
b) Tidak terdapat tanda atau gejala yang mengancam nyawa 
15 
 
c) Fungsi organ normal atau stabil, yaitu: ginjal, paru, jantung, 
gastrointestinal,susunan saraf pusat, sendi, hematologi dan 
kulit. 
Contoh SLE dengan manifestasi arthritis dan kulit. 
Penyakit LES dengan tingkat keparahan sedang manakala 
ditemukan : 
a) Nefritis ringan sampai sedang (Lupus nefritis kelas I dan II) 
b) Trombositopenia (trombosit 20-50x103/mm3) 
c) Serositis mayor 
Penyakit SLE berat atau mengancam nyawa apabila 
ditemukan keadaan sebagaimana tercantum di bawah ini, yaitu: 
a) Jantung: endokarditis Libman-Sacks, vaskulitis arteri 
koronaria, miokarditis, tamponade jantung, hipertensi maligna. 
b) Paru-paru: hipertensi pulmonal, perdarahan paru, pneumonitis, 
emboli paru,infark paru,  ibrosis interstisial, shrinking lung. 
c) Gastrointestinal: pankreatitis, vaskulitis mesenterika. 
d) Ginjal: nefritis proliferatif dan atau membranous. 
e) Kulit: vaskulitis berat, ruam difus disertai ulkus atau melepuh 
(blister). 
f) Neurologi: kejang, acute confusional state, koma, stroke, 
mielopati transversa, mononeuritis, polineuritis, neuritis optik, 
psikosis, sindroma demielinasi. 
g) Hematologi : anemia hemolitik, neutropenia (leukosit <1.000/ 
mm3), trombositopenia<20.000/mm3, purpura trombotik 
trombositopenia, thrombosis vena atau arteri. 
2) SLAM-R. 
SLAM-R digunakan untuk mengukur aktivitas penyakit. 
SLAM-R, versi modifikasi dari SLAM, digunakan untuk menilai 
aktivitas penyakit selama 1 bulan terakhir dengan menggunakan 
skala untuk manifestasi yang lebih sering terjadi. SLAM-R telah 
divalidasi terhadap Systemic Lupus Erythematosus Penyakit 
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Activity Index (SLEDAI) dan Lupus Activity Count Criteria 
(LACC) dan terbukti dapat diandalkan dengan inter-rater 
reliablility 0.86 dan inter-visit reliability 0.73. Korelasinya dengan 
physician’s global assessment, anti-double-stranded DNA, dan C3 
dan C4 secara statistik signifikan berkisar antara −0.29 to 0.87. 
SLAM-R meliputi kedua aktivitas penyakit dan keparahan 
penyakit, sehingga akurat untuk menilai perkembangan pada 
pasien LES. (Mikdashi J, 2015). 
SLAM-R menilai aktivitas penyakit dengan mengikutkan 
23 variabel klinis dan 7 variable laboratorium.  
Skala yang digunakan adalah skala ordinal yang 
memberikan skor komposit mulai dari 0 sampai 81. Skor yang 
lebih tinggi berarti aktivitas penyakit yang lebih besar. Pasien 
dengan skor kurang dari 7 dikatakan memiliki penyakit jelas tidak 
aktif, skor lebih dari 7 dikatakan dengan jelas aktif (Mikdashi J, 
2015). 
 
Tabel 2.3. SLAM-R  
NO Variabel Nilai  Keterangan 











Membatasi aktivitas normal 




37.5 – 38.5 0C 
>38.5 0C 
4 Ulkus oral/nasal, eritema 








kerusakan lipatan kuku 






6 Eritematosa, rash makular 
/ papular, lupus discoid, 






>20% permukaan tubuh 
20 – 50% 
>50% permukaan tubuh 





<20% permukaan tubuh 
20 – 50% 
>50% atau nekrosis 





Ada, Visus < 20/200 





Ada, visus <20/200 





Ada, visus <20/200 





Difus atau nodus > 1x1.5 cm 




Teraba dengan inspirasi 
Teraba tanpa inspirasi 






Nyeri dada pada aktivitas 
Nyeri dada saat istirahat 
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90 – 104 
105 – 114 
≥ 115 





Nyri pada perubahan posisi 
atau aritmia 
Gangguan hemodinamik dan 
atau aritmia 







Peritonitis  / ascites 





RND, mononeuritis multiplex, 
cranial neuropathy, chorea 
CVA, mielopati, oklusi arteri 
retina 




1 atau lebih / bulan 
Status epileptikus 







Depresi ringan, gangguan 
kognitif 
Depresi berat, perubahan 
sensoris 
Psikosis, demensia, koma 






2 Mengganggu aktivitas 
























































29 Creatinine atau CCT 0 
1 
44-123 / 80-100% 





186-354 / 30-59% 
>354 / <30% 









Eritrosit 6-0 atau leukosit 6-
10 atau granular 0-3 sedimen 
non eritrosit 0-3 
Eritrosit 11-25 atau leukosit 
11-25 atau granular >3 
sedimen non eritrosit >3 




Laju endap darah (LED) adalah kecepatan sel - sel darah 
merah mengendap di dalam tabung uji dengan satuan mm/jam. Uji 
LED umumnya dilakukan menggunakan metode Westergren dan 
bertujuan untuk mengetahui inflamasi atau infeksi di dalam tubuh. 
Dalam metode tersebut, sampel darah yang telah diberi 
antikoagulan diletakkan di dalam tabung vertikal 200 mm dan 
kemudian didiamkan selama 1 jam untuk diamati seberapa jauh sel 
darah merah jatuh menuju dasar tabung tersebut (Ronald et al, 
2002). 
Peningkatan LED sering didapatkan pada LES, pada 
penelitian di Cedars Sinai tahun 1980 sampai 1989 pada 570 pasien 
LES didapatkan 56% mengalami peningkatan LED. LED juga 
merupakan predictor aktifitas penyakit LES, sehingga dimasukkan 
dalam perhitungan  the Systemic Lupus Activity Measure (SLAM). 
Penelitian yang dilakukan Stojan et al menunjukkan bahwa 
peningkatan LED berhubungan dengan indeks aktifitas penyakit 
LES yang diukur dengan SELENA-SLEDAI, physician global 
assessment (PGA) (Stojan et al, 2013). Nasiri et al membuktikan 
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bahwa LED bersama dengan C3, C4 dan anti ds DNA 
berhubungan kut dengan aktifitas penyakit LES yang dinilai 
dengan skor Bilag (Nasiri et al, 2009) 
4) Penatalaksanaan LES. 
Pilar Pengobatan Lupus Eritematosus Sistemik adalah (1) Edukasi 
dan konseling, (2) Program rehabilitasi, dan (3) Pengobatan 
medikamentosa (Perhimpunan Reumatologi Indonesia 2011). 
 
(1) Edukasi dan konseling. 
Pada dasarnya pasien SLE memerlukan informasi yang benar 
dan dukungan dari sekitarnya dengan maksud agar dapat hidup 
mandiri. Perlu dijelaskan akan perjalanan penyakit dan 
kompleksitasnya. Pasien memerlukan pengetahuan akan masalah 
aktivitas fisik, mengurangi atau mencegah kekambuhan antara lain 
melindungi kulit dari paparan sinar matahari (ultra violet) dengan 
memakai tabir surya, payung atau topi; melakukan latihan secara 
teratur. Pasien harus memperhatikan bila mengalami infeksi. Perlu 
pengaturan diet agar tidak kelebihan berat badan, osteoporosis atau 
terjadi dislipidemia. Diperlukan informasi akan pengawasan 
berbagai fungsi organ, baik berkaitan dengan aktivitas penyakit 
taupun akibat pemakaian obat-obatan (Perhimpunan Reumatologi, 
2011) 
(2) Program Rehabilitasi 
Terdapat berbagai modalitas yang dapat diberikan pada pasien 
dengan LES tergantung maksud dan tujuan dari program ini. Salah 
satu hal penting adalah pemahaman akan turunnya masa otot 
hingga 30% apabila pasien dengan SLE dibiarkan dalam kondisi 
immobilitas selama lebih dari 2 minggu. Disamping itu penurunan 
kekuatan otot akan terjadi sekitar 1-5% per hari dalam kondisi 
imobilitas. Berbagai latihan diperlukan untuk mempertahankan 
kestabilan sendi. Modalitas fisik seperti pemberian panas atau 
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dingin diperlukan untuk mengurangi rasa nyeri, menghilangkan 
kekakuan atau spasme otot. Demikian pula modalitas lainnya 
seperti transcutaneous electrical nerve stimulation (TENS) 
memberikan manfaat yang cukup besar pada pasien dengan nyeri 
atau kekakuan otot. Secara garis besar, pelaksanaan program 
rehabilitasi yang melibatkan antara lain yaitu: a. Istirahat; b. Terapi 
fisik; c. Terapi dengan modalitas; d. Ortotik; e. Lain-lain 
(Perhimpunan Reumatologi Indonesia, 2011). 
(3) Terapi Medikamentosa (Perhimpunan Reumatologi Indonesia, 
2011) 
(a) Pengobatan LES Ringan 
- Penghilang nyeri seperti paracetamol 3 x 500 mg, bila 
diperlukan. 
- Obat anti inflamasi non steroidal (OAINS), sesuai panduan 
diagnosis dan pengelolaan nyeri dan inflamasi. 
- Glukokortikoid topikal untuk mengatasi ruam (gunakan 
preparat dengan potensi ringan) 
- Klorokuin basa 3,5-4,0 mg/kg BB/hari (150-300 mg/hari) (1 
tablet klorokuin 250 mg mengandung 150 mg klorokuin basa) 
catatan periksa mata pada saat awal akan pemberian dan 
dilanjutkan setiap 3 bulan, sementara hidroksiklorokuin dosis 
5- 6,5 mg/kg BB/ hari (200-400 mg/hari) dan periksa mata 
setiap 6-12 bulan. 
- Kortikosteroid dosis rendah seperti prednison < 10 mg / hari 
atau yang setara. 
- Tabir surya: Gunakan tabir surya topikal dengan sun 
protection factor sekurang-kurangnya 15 (SPF 15) 
(b) Pengobatan SLE Sedang 
Pilar penatalaksanaan SLE sedang sama seperti pada SLE 
ringan kecuali pada pengobatan. Pada SLE sedang diperlukan 
beberapa rejimen obat-obatan tertentuserta mengikuti protokol 
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pengobatan yang telah ada. Misal pada serosistis yang 
refrakter: 20 mg / hari prednison atau yang setara. 
(c) Pengobatan SLE Berat atau Mengancam Nyawa 
Pilar pengobatan sama seperti pada SLE ringan kecuali 
pada penggunaan obat-obatannya. Pada SLE berat atau yang 
mengancam nyawa diperlukan obat-obatan sebagaimana 
tercantum di bawah ini. 

























Gambar 2.4. Struktur kimia glukokortikoid (Hall, 1999) 
Kortkikosteroid jenis lain mempunyai sedikit perubahan struktur 
molekul yaitu (Hall, 1999):  
- Kortison mempunyai  = 0 pada posisi 11 
- Fluorohidrocortisone adalah hidrocortisone dengan 9a fluorine 
- Prednisolone adalah hydrocortisone dengan ikatan ganda pada 
posisi 1,2  
- Prednisone adalah cortisone dengan ikatan ganda pada posisi 1,2 
- Methylprednisolone adalah prednisolone dengan a 6a methyl 
- Dexamethasone adalah prednisolone dengan 16a methyl 
- Betamethasone adalah prednisolone dengan 16b methyl  
b. Farmakokinetik dan farmakokinetik 
Dosis KS yang digunakan juga bervariasi. Untuk meminimalkan 
masalah interpretasi dari pembagian ini maka dilakukanlah standarisasi 
berdasarkan patofisiologi dan farmakokinetiknya. Terminologi 
pembagian dosis kortikosteroid tersebut adalah (Perhimpunan 
Rematologi Indonesia, 2011) : 
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Dosis rendah : < 7.5 mg prednison atau setara perhari 
 Dosis sedang : >7.5 mg, tetapi < 30 mg prednison atau setara 
perhari 
 Dosis tinggi : >30 mg, tetapi < 100 mg prednison atau setara 
perhari 
 Dosis sangat tinggi : >100 mg prednison atau setara perhari 
 Terapi pulse : >250 mg prednison atau setara perhari untuk 1 
hari atau beberapa hari 
Metil prednisolon merupak kortikosteroid yang sering digunakan 
dalam terapi high dose steroid. Metil prednisolon mempunyai 
bioavailabilitas yang tinggi, pada serum terikat dengan albumin dan 
terdistribusi dengan baik di jaringan. Kadar puncak dicapai dalam 
waktu 3 jam dan waktu paruh 12-36 jam (Sinha dan Baggga, 2008). 
 
Tabel 2.4. Farmakodinamik kortikosteroid pada reumatologi (Perhimpunan 






























Kortison 25 0.8 0.8 - 0.5 8-12 




4 5 0.5 - >3.5 18-36 
Prednisolon 5 4 0.6 ++ 2.1-
3.5 
18-36 




Triamcinolon  4 5 0 ++ 2-5 18-36 
Kerja panjang 
Dexamethason 0.75 20-30 0 ++ 3-4.5 36-54 
Betametason  0.6 20-30 0 ++ 3-5 36-54 
 
 
c. Mekanisme kerja kortikosteroid  
Mekanisme kerja steroid, diawali dari steroid yang melewati 
membrane sel. Kemudian, steroid masuk ke dalam area sitoplasma sel. 
Kemudian, steroid akan berikatan dengan reseptornya. Setelah steroid 
dan reseptor berikatan, maka terjadilah kompleks steroid-reseptor 
steroid. Side of action terdapat di dalam inti sel, yaitu tepatnya pada 
kromatin inti (Groeneweg, 2012). Kemudian, side of action akan 
berikatan dengan suatu bagian spesifik dari kromatin inti sel. Ikatan 
antara side of action dengan bagian tersebut, akan menstimulasi atau 
merangsang proses transkripsi RNA (messenger ribonucleic acid) 
yang baru. Proses stimulasi ini melalui sebuah mekanisme baru yang 
belum bisa diketahui. Proses stimulasi transkripsi RNA akan 
menghasilkan proses sintesis protein baru. Selain itu, akan terjadi 
beberapa hal yang berhubungan dengan penghambatan sistesis protein. 





Gambar 2.5. Mekanisme aksi glukokortikoid pada sel (Campbell et al, 
2007) 
Mekanisme aksi glukokortikoid adalah sebagai berikut 
(Chrousos 2015).: 
- Difusi glukokortikoid melintasi membran sel di mana mereka 
mengikat glukokortikoid receptor sitoplasma (GRS). 
- bentuk tidak aktif dari GRS membentuk kompleks dengan protein 
pendamping lain yang menjaga konformasi reseptor. Dua dari 
protein pendamping utama adalah hsp 90, dan Immunophilin. 
- Steroid mengikat GRS menghasilkan perubahan konformasi dalam 
reseptor GR, pertukaran protein pendamping (Immunophilin 
dipertukarkan untuk HSp52), dan perlekatan reseptor aktif protein 
dan sitoskeleton, yang menghasilkan translokasi GR diaktifkan 
untuk inti. 
- GRS aktif akan mengikat urutan DNA tertentu pada pengaturan 
gen.  
- Untai DNA pendek yang dikoding oleh GRS aktif disebut 
glukokortikoid respons elemens (GRES). GRES memberikan 
kekhususan untuk efek glukokortikoid pada transkripsi gen. 
- Antara 10 sampai 20% dari ekspresi gen diatur oleh glukokortikoid  
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- Efek metabolik glukokortikoid umumnya dimediasi terutama oleh 
aktivasi transkripsi. 
- Efek antiinflamasi sebagian besar dimediasi oleh penghambatan 
transkripsi (trans-represi), dengan beberapa pengecualian termasuk 
upregulation Annexin A1 (lipocortin 1)  
- Efek non-genom cepat glukokortikoid telah diidentifikasi, tetapi 
mekanisme yang bertanggung jawab tetap kurang dipahami. efek 
non-genom glukokortikoid tampaknya dimediasi oleh kombinasi 
dari membran-terikat dan sitoplasma reseptor sensitif hormon  
- Glukortikoid akan menghambat ekspresi gen yang mengkode 
:COX-2, inducible NOS, sitokin pro inflamasi (IL-1, IL-6, IL-8, IL-
10, IL-13, GM-CSF, TNF-α, Interferon-γ. 
- Glucocorticoids akan meningkatkan Annexin A1, yang akan 
menghambat PLA2 (menurunkan produksi prostaglandin & 
leukotriene) 
- Menyebabkan apoptosis neutrophil  
- Menurunkan penetrasi netrofil 
- Meningkatkan apoptosis sel limfosit T 
Buttgereit et al membuat postulat tentang mekanisme aksi 
glukokortikoid dalam sel : (1) konsentrasi rendah akan mempunyai 
efek dengan jalur genomic; (2) konsentrasi medium berikatan dengan 
permukaan sel dan mengaktifkan transmisi untuk genomic dan non 
genomic; (3) konsentrasi steroid yang sangat besar di dalam sel akan 
larut dalam membrane sel,  menduduki semua reseptor steroid di 




Gambar 2.6. Efek genomic dan non genomic glukokortikoid (Sinha dan Bagga, 
2008) 
Efek genomic terjadi dalam beberapa tahap. Dalam sel 
glukortikoid akan membentuk specific cytosolic glucocorticoid 
receptors (cGCR) yang mengandung heat-shock proteins (hsp70 and 
hsp90), dan mempunyai fungsi transkripsi (Ayroldi, 2012). cGCR juga 
berinteraksi dengan immunophilins, cochaperones seperti p23 dan src, 
dan mitogen-activated protein kinase (MAPK) cGCR masuk ked lam 
inti sel, berikatan homodimer dengan untai DNA spesifik pada gen 
promotor dan berefek pada glucocorticoid responsive elements/GRE, 
terjadi aktifasi factor transkripsi sehingga terjadi inhibisi atau induksi 
dari transkripsi, translasi dan sintesis protein regulator tertentu. 
Modulasi gen tersebut akan menhasilkan cytokines, 
chemokines, inflammatory enzymes dan adhesion molecules, sehingga 
terjadi modifikasi inflamasi dan respon imun. Monomer GCR juga bisa 
langsung berinteraksi dengan factor transkripsi dan disebut 
transrepression, misalnya induksi sintesis IkB, yang akan menurunkan 
factor transkripsi dari NF-κB sehingga terjadi aktifasi transkripsi gen 
inflamasi seperti  IL-1, IL-6, dan TNF-α (Sinha dan Baggga, 2008) 
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Mekanisme non genomic glukokortikoid terbagi dalam 3 aksi 
meliputi : cGCR mediated non-genomic effects; non-specific 
nongenomic effects (misal interaksi biokimiawi dengan membrane sel 
pada konsentrasi glukokortikoid yang tinggi), dan efek yang dimediasi 
ikatan reseptor glukokortikoid dengan membrane sel (Wang, 2014). 
Ikatan glukokortikoid dengan cGCR menyebabkan aktifasi signallling 
intracellular multi protein seperti  co-chaperone src dan MAPK. Pada 
dosis tinggi, molekul glukokortikoid akan berinteraksi dengan 
membrane sel sehingga mengganggu fungsi sel, dengan mempengaruhi 
transport kation melalui membrane plasma dan peningkatan proton 
dari mitikondria. Akhirnya terjadi penurunan kalsium dan natrium 
melintasi plasma membrane dari sel imun, dan terjadi imunosupresi 
yang cepat, dan inflamasi akan menurun. Reseptor gulokortikoid 
diekspresikan juga oleh membrane sel (mGCR), dan bertanggung 
jawab terhadap apoptosis, dan induksi lipomodulin yang akan 
menghambat produksi prostaglandin dan leukotrien. Terapi high dose 
steroid terutama mempunyai efek non genomic (Sinha dan Baggga, 
2008). 
Terapi high dose memiliki efek terapi yang kuat karena 
kejenuhan 100% dari reseptor steroid sitosolik. Namun, efeknya akan 
berlangsung hanya untuk jangka pendek karena reseptor steroid cepat 
kembali ke normal kecuali dosis baru diberikan. Efek dari terapi high 
dose steroid ini tidak bertahan lama (Sinha and Bagga, 2008). Terapi 
high dose kortikosteroid menyebabkan penurunan aktivasi sel imun, 
penurunan produksi sitokin proinflamasi, menyebabkan, berkurangnya 
ekspresi molekul adhesi dan penurunan pergerakan neutrofil ke tempat 
radang (Sinha and Bagga, 2008). 
d. Efek samping kortikosteroid. 
Efek samping kortikosteroid tergantung kepada dosis dan 
waktu, dengan meminimalkan jumlah KS, akan meminimalkan juga 
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risiko efek samping. Efek samping kortikosteroid yang sering muncul 
pada terapi KS adalah sebagai berikut : 
Tabel 2.5. Efek samping kortikosteroid (Perhimpunan Reumatologi 
Indonesia, 2011) 
Sistem Efek samping 
Skeletal  Osteoporosis, osteonekrosis, miopati 
Gastrointestinal  Penyakit ulkus peptikum (kombinasi dengan 
OAINS), pankreatitis, perlemakan hati 
Immmunologi  Predisposisi infeksi, menekan hipersensitifitas tipe 
lambat 
Kardiovaskular  Retensi cairan, hipertensi, meningkatkan 
aterosklerosis, aritmia 
Ocular  Glaucoma, katarak  
Kutaneus  Atrofi kulit, striae, ekimosis, penyembuhan luka 
terganggu, jerawat, buffalo hump, hirsutism 
Endokrin  Penampilan cushingid, diabetes melitus, perubahan 
metabolisme lipid, perubahan napsu makan dan 
meningkatnya berat badan, gangguan elektrolit, 
supresi HPA aksis, supresi hormon gonad 
Tingkah laku  Insomnia, psikosis, instabilitas emosional, efek 
kognitif 
 
Karena berpotensial mempunyai efek samping, maka dosis KS 
mulai dikurangi segera setelah penyakitnya terkontrol. Tapering harus 
dilakukan secara hati-hati untuk menghindari kembalinya aktivitas 
penyakit, dan defisiensi kortisol yang muncul akibat penekanan aksis 
hipotalamus-pituitari-adrenal (HPA) kronis. Tapering secara bertahap 
memberikan pemulihan terhadap fungsi adrenal. Tapering tergantung 
dari penyakit dan aktivitas penyakit, dosis dan lama terapi, serta respon 
klinis. Sebagai panduan, untuk tapering dosis prednison lebih dari 40 
mg sehari maka dapat dilakukan penurunan 5-10 mg setiap 1-2 
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minggu. Diikuti dengan penurunan 5 mg setiap 1-2 minggu pada dosis 
antara 40-20 mg/hari. Selanjutnya diturunkan 1-2,5 mg/hari setiap 2-3 
minggu bila dosis prednison < 20 mg/hari. Selanjutnya dipertahankan 
dalam dosis rendah untuk mengontrol aktivitas penyakit (Perhimpunan 
Reumatologi Indonesia, 2011). 
 
3. High dose Terapi Kortikosteroid pada LES. 
High dose terapi KS digunakan untuk penyakit rematik yang 
mengancam nyawa, induksi atau pada kekambuhan. Dosis tinggi ini 
biasanya diberikan intravena dengan dosis 0,5-1 gram metilprednisolon 
(MP). Diberikan selama 3 hari berturut-turut (Perhimpunan Reumatologi 
Indonesia, 2011). 
Indikasi high dose terapi KS adalah sebagai berikut (Perhimpunan 
Reumatologi Indonesia, 2011): 
a) Neuro psikiatri lupus berat (kejang, penurunan kesadaran, mielitis 
transversa, cerebrovaskular accident, psikosis, sindrom otak organic, 
mononeuritis multipleks) 
b) Nefritis lupus WHO kelas III, IV atau V dengan progresivitas aktivitas 
penyakit 
c) Gangguan hematologi (Trombositopenia refrakter berat dengan 
perdarahan,anemia hemolitik) 
d) Hemoragik pulmonal yang berat 
e) Vaskulitis generalisata 
Kontra Indikasi high dose terapi KS adalah sebagai berikut    
                  (Perhimpunan Reumatologi Indonesia, 2011): 
a) Diketahui hipersensitivitas / alergi terhadap obat pulse terapi 
b) Sedang mengalami infeksi akut (merupakan kontraindikasi relatif), jika 
sangat dibutuhkan, pemberian pulse dilakukan segera setelah 
pemberian antibiotik 
c) Hipertensi (jika tekanan darah sudah diturunkan dengan obat 
antihipertensi pemberian pulse dapat dilakukan) 
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Prosedur tindakan high dose terapi KS adalah sebagai berikut 
(Perhimpunan Reumatologi Indonesia, 2011): 
a) Periksalah penderita dengan seksama, jika terdapat infeksi, pastikan 
inisial antibiotik telah diberikan. 
b) Periksa tanda vital dan keadaan pasien sebelum pemberian high dose 
terapi 
c) Jelaskan kepada penderita tentang makna pemberian high dose 
metilprednisolon dan kemungkinan efek sampingnya, jika penderita/ 
keluarga menyetujui mintalah tanda tangan pada surat persetujuan 
tindakan (informed consent). 
d) Pasang infus pada penderita sesuai prosedur 
e) Masukkan methylprednisolon (500 atau 1000 mg) ke dalam NaCl 0,9 
% 100 cc dan diberikan dalam 1 jam 
f) Monitor tekanan darah dan tanda vital lain setiap 15 menit selama 
pemberian high dose terapi 
g) Jika didapatkan tekanan darah meningkat atau menurun drastis, 
pemberian dihentikan sementara, atasi tekanan darah. Jika tekanan 
darah telah teratasi pemberian dapat dilanjutkan dengan kecepatan 
yang lebih perlahan, dan tetap dimonitor 
h) Bilas dengan NaCl 0,9% 10-20 cc setelah infus selesai 
i) Pemberian diulang pada hari berikutnya dengan cara dan dosis yang 
sama, total pemberian 3 hari berturut-turut. 
 
Pemberian terapi high dose steroid ini berhubungan dengan efek 
samping akut seperti gangguan hemodinamik, perdarahan saluran cerna, dan 
kejadian infeksi yang cukup tinggi. Timbulnya efek samping kortikosteroid ini 
berbanding lurus dengan jumlah dosis yang diberikan (Sinha and Bagga, 
2008). Metode pemberian terapi high dose kortikosteroid bukan dalam dosis 
tunggal, akan tetapi dengan dosis terbagi baik misalnya 4 kali dalam sehari 
akan menurunkan  kejadian efek samping yang lebih rendah, dan mungkin 
akan meningkatkan efek terapi high dose steroid di mana kejenuhan reseptor 
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steroid yang diikat steroid akan terjaga tetap 100% sehingga efek terapi akan 
berlangsung terus. (Sinha and Bagga, 2008). 
 
